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objectifs 

DIAGNOSTIQUER une lithiase biliaire 
et ses complications. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 
ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 


Epidemiologie 

La lithiase biliaire est une pathologie frequente, definie par la 
presence de calculs dans les voies biliaires (vesicule biliaire, voie 
biliaire principale ou voies biliaires intra-hepatiques), et decrite 
pour la premiere fois par Antonius Benivenius en 1507. 

On estime qu'environ 10 % de la population mondiale est 
porteuse d’une lithiase vesiculaire et que, chaque annee, 1 a 
2 % de ces patients vont devenir symptomatiques (colique 
hepatique, cholecystite aigue, angiocholite aigue, pancreatite 
aigue biliaire). 

Physiopathologie et formation des calcuis 

Les calculs se torment en general dans la vesicule biliaire puis 
peuvent migrer dans la voie biliaire principale. Plus rarement, ils 
se torment d’emblee au sein des voies biliaires intra-hepatiques 
ou dans le choledoque. 

On distingue deux types de calculs en fonction de leur consti- 
tution : 

- les calculs cholesteroliques ; 

- les calculs pigmentaires. 


Calculs cholesteroliques 

Ces calculs represented la majorite des calculs observes en 
Occident (80 %) et sont secondaires a une sursaturation de la 
bile en cholesterol. 

Afin de comprendre les mecanismes mis en jeu dans leur for- 
mation, il est essentiel de se souvenir que le cholesterol est inso- 
luble dans I'eau. II est done solubilise dans la bile a I’interieur de 
micelles, agregats polymoleculaires formes d’acides biliaires et 
de phospholipides dont les poles hydrophobes sont tournes 
vers le centre (vers le cholesterol) et les poles hydrophiles vers 
I’exterieur. La formation de ces micelles n’est possible qu’a partir 
d'une certaine concentration d’acides biliaires (concentration micel- 
laire critique) et un tel systeme ne permet de solubiliser qu’une 
quantite limitee de cholesterol. 

Lorsque ce systeme est depasse, soit par une augmentation 
de la concentration de cholesterol, soit par une diminution de la 
concentration en acides biliaires dans la bile, le cholesterol bi- 
liaire precipite sous forme de calculs. 

Calculs pigmentaires 

Les calculs pigmentaires sont composes majoritairement de 
bilirubine et de ses derives. 

II existe deux types de calculs pigmentaires selon qu’ils sont 
composes principalement de polymeres de bilirubine (calculs 
noirs) ou de bilirubinate de calcium (calculs bruns). 

Les calculs noirs se torment dans la vesicule biliaire, a partir de 
la bilirubine non conjuguee, dans les situations ou la concentra- 
tion de bilirubine non conjuguee est anormalement elevee dans 
la bile. C’est le cas dans les etats d’hyperhemolyse (dyserythro- 
po'iese, anemie hemolytique) et dans les cirrhoses. 

Les calculs bruns se forment principalement dans les voies bi- 
liaires intra-hepatiques suite a I’hydrolyse de la bilirubine conjuguee 
dans la bile sous I’effet de glucuronidases, provoquee par une in- 
fection bacterienne et/ou une reaction inflammatoire observee 
en cas de stenose des voies biliaires, d’anastomose bilio-digestive, 
de diverticule duodenal peri-ampullaire, ou de maladie congenitale 
des voies biliaires (maladie de Caroli). 
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Facteurs favorisants 

Les differents facteurs favorisant le developpement de calculs 
sont resumes dans le tableau 1 . 

Anatomie des voies biliaires intra- et extra-hepatiques 

Les canaux hepatiques droit et gauche se reunissent au niveau 
du hile hepatique pour former la convergence biliaire principale, 
toujours extra-hepatique, se poursuivant vers le bas par la voie 
biliaire principale (ou hepatocholedoque) qui chemine classique- 
ment au bord anterieur droit du pedicule hepatique (constitue de 
la veine porte en arriere, de la voie biliaire principale et de la (ou 
des) artere(s) hepatique(s), devant la veine porte. Sur son trajet, 
la voie biliaire principale regoit le canal cystique, canal excreteur 
de la vesicule biliaire, a une hauteur variable. Le triangle forme 
par le canal cystique a droite, la voie biliaire principale a gauche 
et le bord du foie en haut constitue le triangle de Calot ou nait 
generalement I’artere cystique (tig. 1). 

A sa partie terminale, la voie biliaire principale passe derriere le 
premier duodenum et la tete du pancreas pour finalement tra- 
verser obliquement la paroi duodenale au niveau du deuxieme 
duodenum. A ce niveau, la voie biliaire principale rejoint le canal 
de Wirsung pour former I’ampoule de Vater, petite cavite conoide 
communiquant avec la lumiere du deuxieme duodenum par un 
orifice : la papille. Cette papille est entouree de fibres musculaires 
lisses constituant un veritable sphincter : le sphincter d’Oddi. 

La vesicule, quant a elle, se situe a la face inferieure du lobe 
hepatique droit. Sa face inferieure recouverte de peritoine est en 
contact etroit avec le colon droit et le premier duodenum, expli- 
quant les possibles fistules cholecysto-digestives. 


Lithiase vesiculaire 

Lithiase vesiculaire asymptomatique 

La lithiase vesiculaire asymptomatique est definie par la decou- 
verte fortuite, le plus souvent sur une echographie, d’une lithiase 
vesiculaire n'ayant jamais donne lieu a des symptomes. L’ evolu- 
tion d’une lithiase asymptomatique vers une lithiase symptoma- 
tique etant peu frequente (1 0-25 %) et la mortalite etant quasi- 
ment nulle, la cholecystectomie n’est pas indiquee de principe. 

Lithiase vesiculaire symptomatique - Colique hepatique 

1. Interrogatoire et examen physique 

La lithiase vesiculaire se manifeste frequemment par une douleur 
aigue biliaire ou << colique hepatique », liee a la mise en tension 
de la vesicule biliaire ou des voies biliaires. 

Cette douleur survient typiquement par crises d’apparition rapi- 
dement progressive au niveau de I’epigastre (50 %) ou de I’hypo- 
chondre droit (50 %), irradiant parfois en hemiceinture droite. Elle 
est d’intensite constante et cede spontanement en 30 minutes a 
6 heures. 

Cette douleur est parfois associee a des nausees et/ou des 
vomissements. 

II n’existe pas de fievre ou de febricule associe. 

L’examen physique doit rechercher une douleur elective en 
hypochondre droit ou en epigastre. 

2. Examens complementaires biologiques 

Lors d’une douleur aigue biliaire non compliquee, le bilan bio- 
logique, et notamment hepatique, est strictement normal. 

3. Examens complementaires radiologiques 

Devant toute douleur aigue biliaire, I'examen d’imagerie de 
premiere intention est I’echographie abdominale. Celle-ci peut 


Les differents types de calculs biliaires 



Frequence 

Origine 

Couleurs 

Facteurs favorisants 


Calculs 

cholesteroliques 

Calculs 

pigmentaires 

80% 

20% 

Sursaturation biliaire 

Precipitation de la bilirubine 

en cholesterol 

non conjuguee 

Jaunes 

Noirs ou bruns 

1 Age eleve 

■ Thalassemie 

1 Obesite 

1 Drepanocytose 

■ Perte de poids rapide 

■ Valve cardiaque 

■ Hypertriglyceridemie 

■ Infection bacterienne 

■ Grossesse 

biliaire 

■ Traitement par fibrate 


■ Resection ileale etendue 




■aicniiiM Rapport de la vesicule avec la voie biliaire principale et le foie. 

Le triangle de Calot (en bleu) ou passe I’artere cystique est forme par le canal 
cystique a droite, la voie biliaire principale a gauche et le bord du foie en haut. 
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Lithiase biliaire et complications 

POINTS FORTS A RETENIR 

© Dans les pays occidentaux, la lithiase cholesterolique 
est la plus frequente (80 %). 

© Une douleur aigue biliaire durant plus de 6 heures 
doitfaire suspecter une complication : cholecystite, 
angiocholite, pancreatite. 

© L’echographie abdominale est I’examen d’imagerie 
de premiere intention devant toute pathologie biliaire. 

© En cas de decouverte fortuite d’une lithiase vesiculaire 
de petite taille (inferieure a 10 cm), la cholecystectomie 
n’est pas indiquee. 

© Toute lithiase biliaire symptomatique necessite 
une cholecystectomie (en urgence ou programmee 
selon les cas), si I'etat general du patient le permet. 

© En cas d'angiocholite, I’echographie abdominale 
ne permet de visualiser la lithiase de la voie biliaire principale 
que dans 20 a 60 % des cas. La cholangio-IRM 
ou I’echo-endoscopie, non disponibles en urgence, 
sont plus sensibles. 

© Le traitement de I’angiocholite aigue lithiasique 
repose sur 2 axes : traitement du sepsis par antibiotherapie 
systemique et desobstruction de la voie biliaire principale. 




■ainmi** Echographie abdominale d’une cholecystite aigue. 

On retrouve les signes caracteristiques : epaississement des parois (-») 
et presence d'une lithiase vesiculaire (★). 


etre demandee sans urgence en cas de douleur aigue biliaire 
typique, de moins de 6 heures, sans fievre associee. 

Cet examen permet de confirmer la presence d’une lithiase 
(ou de calculs) vesiculaire avec une sensibilite de 95 %. Par ail- 
leurs, les parois vesiculaires sont fines et les voies biliaires non 
dilatees. 

4. Diagnostics differentials 

Les principaux diagnostics differentiels a evoquer devant une 
douleur epigastrique ou de I'hypochondre droit d’apparition ra- 
pidement progressive sont le syndrome coronaire aigu, I’ulcere 
gastroduodenal, la pancreatite aigue, I’appendicite aigue sous- 
hepatique, la pneumopathie droite. 

5. Traitement 

Plus de 90 % des patients ayant eu une douleur aigue biliaire 
recidivent dans les 10 ans, dont deux tiers dans les 2 ans qui 
suivent la premiere crise. La cholecystectomie programmee est 
done recommandee devant toute lithiase vesiculaire symptoma- 
tique confirmee par I'echographie abdominale, chez un patient 
operable. 

Cholecystite aigue 

La cholecystite aigue est provoquee par I’obstruction prolon- 
gee du canal cystique par la lithiase. Cette obstruction empeche 
la vidange vesiculaire, entraTne la stagnation de la bile et provoque 
I 'inflammation des parois vesiculaires, puis I'infection de la vesi- 
cule biliaire. 

1 . Interrogatoire 

Toute douleur aigue biliaire de plus de 6 heures doit faire sus- 
pecter une lithiase biliaire compliquee. Dans le cas d’une chole- 
cystite aigue, cette douleur est prolongee (superieure a 24 heures), 
continue et associee a un syndrome infectieux (fievre et frissons). 
Des nausees et/ou vomissements sont egalement possibles. 

2. Examen physique 

L’inspection permet d’eliminer I’existence d’un ictere ou de le- 
sions de grattage evoquant en premier lieu une angiocholite ou 
un syndrome de Mirizzi dans ce contexte septique. 

A la palpation, on recherche une sensibilite epigastrique ou de 
I’hypochondre droit, voire une defense, ainsi qu’une inhibition de 
I’inspiration profonde a la pression de I’hypochondre droit (signe 
de Murphy clinique). 

3. Examens complementaires biologiques 

Le bilan biologique revele I’existence d’un syndrome inflam- 
matoire biologique (hyperleucocytose a polynucleaires neutro- 
philes, elevation de la CRP) sans perturbation du bilan hepatique 
(pas de cytolyse, pas de cholestase, pas d’elevation de la biliru- 
bine). La lipasemie, demandee systematiquement devant une 
douleur abdominale aigue, est normale et permet d’eliminer le 
diagnostic de pancreatite aigue. 

4. Examens complementaires radiologiques 

Avec une sensibilite de 90-95 %, I’echographie abdominale est 
I’examen d'imagerie de reference pour confirmer le diagnostic de 
cholecystite aigue (fig. 2). 
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Les signes directs a rechercher a Pechographie abdominale 
sont : 

- un aspect feuillete des parois vesiculaires ; 

- un epaississement des parois vesiculaires (plus de 4 mm) ; 

- une sensibilite au passage de la sonde d'echographie sur la 

vesicule biliaire (signe de Murphy echographique). 

Les signes negatifs permettant d’eliminer une autre complica- 
tion lithiasique doivent egalement etre recherches : dilatation des 
voies biliaires intra- ou extra-hepatiques, abces peri-vesiculaire. 

Dans certains cas, le diagnostic est confirme par un scanner 
abdominal, montrant une distension vesiculaire, un epaississe- 
ment des parois vesiculaires qui se rehaussent apres injection 
de produit de contraste, un epanchement peri-vesiculaire. 

5. Criteres diagnostiques 

(recommandations internationales, Tokyo, 2013) 

Les recommandations internationales (Tokyo, 2013) concer- 
nant la cholecystite aigue lithiasique proposent une serie de cri- 
teres afin d’affirmer le diagnostic de cholecystite aigue lithiasique 
(tableau 2). Une cholecystite aigue est suspectee devant I'asso- 
ciation d’un signe local d'inflammation (criteres A) et d’un signe 
d’inflammation systemique (criteres B). Le diagnostic est ensuite 
confirme par I’imagerie abdominale (criteres C). 

6. Traitement 

La cholecystite aigue lithiasique est une urgence medico- 
chirurgicale. Toutefois, les recommandations 2013 distinguent 
trois stades de severite modifiant la strategie therapeutique a 
adopter (tableau 3). 


1 Criteres diagnostiques de cholecystite aigue 
| (Recommandations internationales, Tokyo, 201 3) 

Suspicion de cholecystite aigue 


Signes locaux d'inflammation 

I signe de Murphy Clinique 

■ sensibilite, douleur, masse palpable en hypochondre droit 

Signes systemiques d’inflammation 

■ fievre 

I elevation de la CRP 

■ hyperleucocytose 


Diagnostic certain de cholecystite aigue 


Signes echographiques/scannographiques 

■ epaississement des parois vesiculaires 

■ aspect feuillete des parois vesiculaires 
I signe de Murphy echographique 

CRP : proteine C reactive. 
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En cas de cholecystite aigue lithiasique de grade I ou II, le traitement 
consiste en une antibiotherapie intraveineuse, probabiliste, a large 
spectre, couvrant les germes digestifs ( Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae, Streptococcus faecalis) de type amoxicilline-acide 
clavulanique ou cephalosporine de 3 e generation-metronidazole, 
associee a des antalgiques adaptes par voie parenterale. Une 
hospitalisation en chirurgie digestive est necessaire afin de surveiller 
revolution de la symptomatologie et de proposer rapidement 
(dans les 72 h) une cholecystectomie par voie ccelioscopique. 

Le traitement uniquement medical propose autrefois afin de 
« refroidir » la cholecystite avant de realiser la cholecystectomie 
a distance doit etre evite. Cette prise en charge expose aux 
risques de recidive durant I’intervalle entre traitement antibio- 
tique et traitement chirurgical, et rend la cholecystectomie ulte- 
rieure plus complexe (risque plus eleve de plaie de la voie biliaire 
principale, taux de conversion en laparotomie plus eleve). 

En postoperatoire, il n’est pas recommande de poursuivre I’anti- 
biotherapie parenterale pour les cholecystites de grade I ou II, 
comme I'a demontre une etude prospective multicentrique fran- 
gaise recente. 

En cas de cholecystite aigue lithiasique de grade III, la prise en 
charge se fait en reanimation chirurgicale et associe : 

- le traitement specifique de chaque defaillance d’organe ; 

- une antibiotherapie parenterale a large spectre initialement 
probabiliste puis adaptee aux germes identifies ; 

- un drainage vesiculaire radiologique ± une cholecystectomie a 
distance en fonction des comorbidites du patient. 

7. Evolution de la cholecystite aigue lithiasique 
En I’absence de traitement adapte, la cholecystite aigue peut 
evoluer rapidement vers des complications aigues. 

L’absence de vidange de la vesicule biliaire, liee a I'obstruction 
du collet vesiculaire par la lithiase, entraine une augmentation de 
la pression intra-vesiculaire aboutissant a une ischemie veineuse, 
initialement limitee a la muqueuse puis a toute la paroi vesicu- 
laire. Cette ischemie veineuse evolue ensuite vers la perforation 
vesiculaire en peritoine libre (peritonite biliaire localisee ou gene- 
ralisee) ou vers le foie (abces hepatique). 

La persistance de I 'inflammation de la vesicule biliaire peut 
egalement conduire au developpement d'une fistule bilio-diges- 
tive avec un organe de voisinage (colon droit ou duodenum) et 
aboutir a un ileus biliaire. Le calcul initialement present au niveau 
du collet vesiculaire et responsable de la cholecystite aigue peut 
alors migrer dans le tube digestif a travers cette fistule, et venir 
se bloquer dans I’intestin grele. 

Cette fistule bilio-digestive se revele frequemment par un 
syndrome occlusif du grele, parfois precede de symptomes de 
cholecystite (celle-ci peut egalement passer totalement inaper- 
gue). Le scanner abdominal montre la presence d’un obstacle 
grelique endoluminal associe a une aerobilie importante. 

Le traitement est chirurgical et consiste en I’extraction de la 
lithiase intra-digestive associee a une cholecystectomie si les 
conditions locales et le terrain sont favorables. 
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Syndrome de Mirizzi 

Le syndrome de Mirizzi est une complication possible de la 
cholecystite aigue, mais peut egalement reveler la lithiase bi- 
liaire. 

Ce syndrome exceptionnel associe les signes d’une chole- 
cystite aigue (douleur en hypochondre droit evoluant depuis 
plus de 6 heures, signe de Murphy, fievre) et un ictere cutaneo- 
muqueux. Sur le bilan biologique, il existe une cholestase 
icterique avec cytolyse. A I’echographie abdominale, on retrouve 
les signes evocateurs d’une cholecystite aigue, associes a une 
dilatation des voies biliaires au-dessus de I’abouchement du 
canal cystique dans la voie biliaire principal. Ce syndrome est 
secondaire a une compression extrinseque de la voie biliaire 
principale par une lithiase obstruant le collet vesiculaire. 

Le traitement consiste en une cholecystectomie ± chirurgie 
reconstructrice de la voie biliaire principale en fonction des diffi- 
cultes de dissection. 

Cholecystite chronique 

Elle resulte de crises successives de coliques hepatiques ou 
de cholecystites aigues a repetition non traitees. Ces poussees 
sont a I’origine d’une inflammation chronique de la vesicule bi- 
liaire, entraTnant une retraction et une sclerose de celle-ci. 

A I’echographie, on decouvre une vesicule retractee, sclero- 
atrophique, aux parois epaissies, parfois calcifiees (vesicule 
porcelaine). 


Le principal risque est revolution vers le cancer de la vesicule 
biliaire. 

Le traitement de la cholecystite chronique reste la cholecys- 
tectomie. 

Lithiase de la voie biliaire principale 

Lorsque les calculs franchissent le canal cystique (calculs cho- 
lesteroliques) ou se torment d’emblee dans les voies biliaires 
(calculs pigmentaires), ils peuvent alors migrer dans la voie biliaire 
principale et passer spontanement dans le duodenum de maniere 
asymptomatique, ou se compliquer. 

Migration lithiasique 

Lorsque les calculs traversent la voie biliaire principale et fran- 
chissent la papille, ils peuvent generer une hyperpression transi- 
toire des voies biliaires. 

Cette migration lithiasique est evoquee devant des douleurs 
aigues biliaires de courte duree, associee a une cytolyse mo- 
deree isolee. L’echographie abdominale revele generalement 
la presence d’une lithiase vesiculaire sans autre anomalie 
retrouvee. 

Angiocholite aigue 

L’obstruction partielle ou complete de la voie biliaire principale 
par la lithiase genere une infection aigue des voies biliaires abou- 
tissant a une angiocholite aigue. 


TABLEAU 3 

Stades de gravite de la cholecystite aigue lithiasique 
(Recommandations internationales, Tokyo, 2013) 


( 

Irade 

Criteres diagnostiques 

Traitement 

Grade 1 

1 Inflammation moderee de la vesicule biliaire 

1 Absence de defaillance d’organes 

1 Antibiotherapie IV 

1 Cholecystectomie dans les 72 heures 

Grade II 

1 Hyperleucocytose (> 18 000/mm 3 ) 

1 Masse palpable et sensible en hypochondre droit 
■ Duree des symptomes > 72 heures 

1 Inflammation locale importante : 

cholecystite gangreneuse ** abces peri-vesiculaire ** abces hepatique peritonite biliaire 

1 Antibiotherapie IV 

1 Cholecystectomie dans les 72 heures 

Grade III 

■ Defaillance cardiovasculaire : hypotension necessitant un traitement 
par dopamine > 5 pg/kg/min ou par norepinephrine 

1 Defaillance neurologique 

1 Defaillance respiratoire : ratio Pa0,/Fi0 2 < 300 ± cholecystectomie a distance 

1 Defaillance renale : oligurie, creatininemie > 2 mg/dL 

1 Dysfonction hepatique : INR > 1 ,5 

1 Defaillance hematologique : plaquettes < 100 000/mm 3 

1 Correction des defaillances d’organes 

1 Antibiotherapie IV 

1 Drainage vesiculaire radiologique 
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Criteres diagnostiques d’une angiocholite aigue 
(Recommandations internationales, Tokyo, 2013) 


A / Signes d’inflammation systemique 

I fievre et/ou frissons 

■ syndrome inflammatoire biologique (hyperleucocytose, CRP augmentee) 

B / Cholestase 

■ ictere cutaneo-muqueux 

■ augmentation des GGT, PAL et bilirubine conjuguee 

C / Imagerie 

■ dilatation des voies biliaires (intra et/ou extra-hepatiques) 

I visualisation d'un obstacle de la voie biliaire principale (calcul, stenose, stent) 

-* Diagnostic suspecte d'angiocholite aigue : un item A + un item B ou C 
-* Diagnostic certain d’angiocholite aigue : un item A + un item B + un item C 

1. Examen Clinique 

L’examen clinique s’attache a rechercher les elements de la 
triade de Charcot : 

- douleur epigastrique ou en hypochondre droit, d’apparition 
rapidement progressive, continue, persistante depuis plus de 
6 heures ; 

- fievre a 39 °C accompagnee de frissons et de sueurs ; 

- ictere cutaneo-muqueux. 


Classiquement, ces elements apparaissent successivement, et 
dans cet ordre, en 48 heures. D’autres elements de I’interroga- 
toire tels que I’existence d’urines foncees et de selles decolorees 
(de couleur mastic) confirmeront I’origine biliaire de I’ictere (a bi- 
lirubine conjuguee). 

2. Examens complementaires biologiques 

Le bilan biologique met en evidence un syndrome inflamma- 
toire (hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles, elevation 
de la CRP). Le bilan hepatique revele une cytolyse hepatique 
(elevation des transaminases ASAT et ALAT) ainsi qu’une cho- 
lestase (GGT et PAL augmentees) icterique (bilirubine conjuguee 
augmentee). 

Le ionogramme sanguin realise au cours du meme bilan re- 
cherche des signes de gravite tels qu’une insuffisance renale 
aigue ou des troubles hydro-electrolytiques. 

De plus, la realisation d’hemocultures aerobies et anaerobies 
est systematique devant ce syndrome septique. 

Enfin, on retrouve classiquement une augmentation de I’INR liee 
a un deficit en facteurs de coagulation vitamine K-dependants, 
secondaire a une malabsorption de la vitamine K. Ce trouble de 
I'hemostase est a corriger par I’injection IV de 1 0 mg de vitamine K 
avant tout traitement (endoscopique ou chirurgical). 

3. Examens complementaires radiologiques 

De par sa disponibilite en urgence, son caractere non invasif et 
son faible cout, I’echographie abdominale est I’examen d’imagerie 
de premiere intention devant une angiocholite aigue. 

Dans la majorite des cas, elle retrouve une dilatation des voies 
biliaires ainsi qu’une lithiase vesiculaire. Sa faible sensibilite ne 


TABLEAU 5 

Stades de gravite de I’angiocholite aigue (Recommandations internationales, Tokyo, 2013) 

( 

Brade 

Criteres diagnostiques 

Traitement 

Grade 1 

■ Diagnostic d'angiocholite aigue sans critere de gravite de grade II ou III 

■ Antibiotherapie IV 

■ Desobstruction de la voie biliaire principale 
(endoscopie ou chirurgie) + 

1 Cholecystectomie 

Grade II 

■ Angiocholite aigue avec presence d'au moins 2 signes parmi lesquels : 

** hyperleucocytose > 12 000/mm 3 ou leucopenie < 4 000/mm 3 ** fievre > 39 °C 
** age > 75 ans ** hyperbilirubinemie 3= 5 mg/dL ** hypoalbuminemie < 0,7 x 
normale 

1 Antibiotherapie IV 

■ Desobstruction de la voie biliaire principale 
par sphincterotomie endoscopique 

1 Cholecystectomie 

Grade III 

■ Angiocholite aigue avec defaillances d'organes : 

** defaillance cardiovasculaire : hypotension necessitant un traitement 
par dopamine > 5 pg/kg/min ou par norepinephrine ** defaillance neurologique 
** defaillance respiratoire : ratio Pa0 2 /Fi02 < 300 ** defaillance renale : oligurie, 
creatininemie > 2 mg/dL ** dysfonction hepatique : INR > 1 ,5 
** defaillance hematologique : plaquettes < 100 000/mm 3 

1 Reanimation 

1 Correction des defaillances d’organes 

■ Antibiotherapie IV 

■ Desobstruction de la voie biliaire principale 
endoscopique en urgence ou drainage biliaire percutane 

■ Cholecystectomie a discuter a distance 
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■awiiiw Cholangio-pancreatographie retrograde par voie endoscopique 
(CPRE). L'endoscope a vision laterale (2) permet de catheteriser et d'opacifier la 
voie biliaire principale (1), On observe au bas de la voie biliaire principale opacifiee 
un defaut d'opacification correspondant a une lithiase (3). 

permet de visualiser la lithiase de la voie biliaire principale que 
dans 20 a 60 % des cas. 

Les examens d’imagerie les plus performants pour la visualisation 
de calculs de la voie biliaire principale sont : I'echo-endoscopie 
et la bili-IRM (ou cholangio-IRM), avec une sensibilite de 90 %. 
Malheureusement, ils ne sont pas disponibles en urgence. 


4. Criteres diagnostiques 

(recommandations internationales, Tokyo, 2013) 

Comme pour la cholecystite aigue, les recommandations inter- 
nationales (Tokyo, 2013) ont etabli des criteres pour poser le diag- 
nostic d’angiocholite aigue de fagon « probable » ou « certaine » 

(tableau 4). 

5. Traitement 

Le traitement de toute angiocholite aigue est fonde sur deux 
grands axes : le traitement du sepsis d’origine biliaire et la des- 
obstruction de la voie biliaire principale. 

Le traitement de Tinfection repose sur une antibiotherapie ini- 
tialement probabiliste a large spectre, puis adaptee aux don- 
nees bacteriologiques, efficace contre les germes digestifs. 

La desobstruction de la voie biliaire principale peut etre realisee 
par voie endoscopique ou chirurgicale. Le choix entre ces deux 
techniques depend de I’expertise du centre, de I’etat general du 
patient et du grade de severite de I’angiocholite aigue selon les 
criteres de Tokyo (tableau 5 et v. Focus), 

Le traitement endoscopique consiste en une sphincterotomie 
(section du sphincter d’Oddi), apres confirmation de I’origine 
lithiasique par opacification retrograde de la voie biliaire princi- 
pale (cholangio-pancreatographie retrograde par voie endosco- 
pique : CPRE) (fig. 3) ou par echo-endoscopie. Cette sphinctero- 
tomie se complique dans 5 a 10 % des cas de pancreatite 
aigue, d’hemorragie digestive, d’infection des voies biliaires ou 
de perforation duodenale. Afin d’eviter les autres complications 
lithiasiques (cholecystite aigue), une cholecystectomie est a pre- 
voir dans les suites de ce geste endoscopique. 



Cholangiographie peroperatoire : principes et resultats. Apres section partielle du canal cystique, on introduit le catheter de cholangiographie (1) par lequel on 
opacifie les voies biliaires. La cholangiographie peroperatoire ne met pas en evidence de lithiase de la voie biliaire principale (2). 


larevuedupraticien Vol. 66 _ Janvier 2016 e33 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 




LITHIASE BILIAIRE ET COMPLICATIONS 


Message de I'auteur 


L'item n° 274 « Lithiase biliaire et complications » est un sujet 
incontournable qui peut etre aborde sous differents angles. Les 
auteurs de dossier pourront tout d’abord interroger I'etudiant sur les 
differents diagnostics a evoquer de fagon systematique devant une 
douleur epigastrique d'apparition brutale sans fievre. Ces derniers 
peuvent etre d'origine abdominale (lithiase vesiculaire, migration 
lithiasique, pancreatite aigue, ulcere gastroduodenal) mais aussi 
extra-abdominale (syndrome coronaire aigu, embolie pulmonaire). Ils 
feront discuter, dans la suite du dossier, les symptomes et les signes 
cliniques a rechercher ainsi que les examens biologiques et 
d'imagerie a demander afin d’orienter la prise en charge diagnostique 
et therapeutique. 

La question de la lithiase biliaire peut egalement faire I'objet d’un 
dossier ou les complications se succederont : lithiase vesiculaire 
symptomatique se compliquant rapidement (avant cholecystectomie) 
d’angiocholite ou de pancreatite aigue biliaire puis cholecystite chez 
un patient sphincterotomise. Outre la prise en charge therapeutique 
propre a chaque complication, ce dossier soulignera I’importance de 
I'analyse du bilan biologique et de la realisation d’examen d’imagerie 
performants. 

Au final, l'item « Lithiase biliaire et complications » permet 
I’elaboration de dossiers transversaux de type ECN 2015, 
mais egalement de dossiers progressifs de type iECN 201 6. 


La desobstruction chirurgicale de la voie biliaire principale est 
generalement realisee dans le meme temps que la cholecystec- 
tomie, apres confirmation du diagnostic par cholangiographie 
anterograde par le canal cystique. L’extraction des calculs est 
effectuee a travers le canal cystique ou via une choledochotomie 
longitudinale par des instruments specifiques (sonde de Dormia, 
pince a calculs). La vacuite de la voie biliaire principale est verifiee 
en fin de geste par une choledochoscopie peroperatoire, jusqu’a 
la papille vers le bas, et jusqu’a la convergence principale vers le 
haut. Le choledoque est ensuite referme sur un drain de Kehr, 
ou un drain transcystique qui est retire en consultation de 
controle, a un mois postoperatoire. 

Pancreatite aigue biliaire 

La lithiase peut egalement venir se bloquer devant la papille, 
obstruant a la fois le canal biliaire principal et le canal pancrea- 
tique (ou canal de Wirsung). Dans cette situation, la lithiase peut 
etre responsable d’une pancreatite aigue biliaire. 

La douleur caracteristique est une douleur epigastrique de 
survenue brutale, d’intensite constante, persistante, parfois a 
irradiation dorsale. Une lipasemie superieure a 3 fois la norme 
haute confirme le diagnostic de pancreatite aigue. 
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L’origine lithiasique est fortement suspectee devant la pre- 
sence d'une lithiase vesiculaire a I’echographie abdominale. 

La conduite diagnostique et therapeutique fait I’objet d’un 
autre item de I’ ECN (item 268/iECN 353). 

Lithiase intra-hepatique 

Les calculs intra-hepatiques sont par definition situes en amont 
de la convergence biliaire principale. II s’agit d’une affection rare 
dans les pays occidentaux, representant 1 % de I'ensemble des 
cas de lithiases. 

Ces calculs intra-hepatiques peuvent etre classes en 3 groupes 
selon leur origine et I’existence d’anomalies des voies biliaires. 

- la lithiase de migration : il s’agit de calculs formes dans la ve- 
sicule biliaire ou dans la voie biliaire principale et ayant migre 
secondairement en intra-hepatique. Ils sont frequemment as- 
socies a une lithiase vesiculaire ou de la voie biliaire principale, 
et se manifestent par des crises d’angiocholite aigue ; 

- la lithiase primitive sans anomalie des voies biliaires : cette pa- 
thologie est liee a une sursaturation du cholesterol dans la bile 
secondaire a un defaut de secretion des phospholipides. II s’agit 
de calculs cholesteroliques situes dans des voies biliaires ne 
presentant aucune anomalie, et decouverts dans le bilan etio- 
logique de pancreatites aigues ou de douleurs aigues biliaires 
a repetition. Les patients presentant cette pathologie sont 
souvent porteurs d’une mutation du gene ATPB4 ; 

- la lithiase primitive avec anomalies des voies biliaires : la presence 
d’anomalies des voies biliaires intra-hepatiques (dilatation ou 
stenose) favorise la stase biliaire et le developpement d'une 
infection de la bile, a I’origine de la formation de calculs pigmen- 
taires intra-hepatiques. Ces calculs se manifestent par des dou- 
leurs biliaires a repetition ou des sepsis d’origine biliaire. 
Contrairement a la lithiase primitive sans anomalie des voies 

biliaires ou un traitement medical par acide ursodesoxycholique 
doit etre propose en premiere intention, les autres calculs intra- 
hepatiques sont traites chirurgicalement (hepatectomie ou trans- 
plantation) ou par voie percutanee (extraction des calculs par 
lavage sous pression, sonde de Dormia ou lithotritie). • 
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